The predicitive value of the oxygen saturation of brain during the carotid endarterectomy for the brain injury by Makovec, Matej














Vrednost saturacije s kisikom v možganih med karotidno 


































Vrednost saturacije s kisikom v možganih med karotidno 
























Vrednost saturacije s kisikom v možganih med karotidno 





Imenovanje mentorja in somentorja na seji senata dne 17. maja 2016. 
Tema odobrena na seji senata dne 17. maja 2016. 
Komisija za oceno imenovana na seji senata dne 22. junija 2020. 
 
Datum zagovora 26. februar 2021 
 
Mentor: prof. dr. Tomislav Klokočovnik 
 
Somentor: prof. dr. Milan Skitek 
 
Predsednik komisije: prof. dr. Matjaž Bunc 
 
Član: prof. dr. Mirt Kamenik 
 







 Izvleček v 
 Abstract vi 
 Zahvala vii 
1 UVOD 1 
1.1 Hipoteza 1 
1.2 Preprečevanje možganske kapi 1 
1.3 Karotidna endarteriektomija 2 
1.3.1 Zapleti KE 2 
1.3.2 Vstavitev začasnega obvoda 2 
1.3.3 Komu šant? 2 
1.4 Nevromononitoring 3 
1.4.1 Načini nevromonitoringa 3 
1.4.2 NIRS 3 
1.4.2.1 Tehnični opis 4 
1.4.2.2 Prednosti 4 
1.4.2.3 Slabosti 4 
1.4.2.4 Problem pražne vrednosti za vstavitev šanta 4 
1.4.2.5 Nova izhodišča 5 
1.4.2.6 Razlika v pragu med operiranci z ohranjenim in prizadetim kolateralnim obtokom 5 
1.4.3 Nevrološki nadzor pri budnem bolniku 6 
1.5 Biokemijski označevalci možganske okvare 7 
1.5.1 S100B 7 
1.5.2 NSE 7 
1.5.3 Dosedanje raziskave 8 
1.6 Izhodišča študije 8 
1.7 Perioperativna MK 9 
1.7.1 Rizični faktorji 9 
1.7.2 Vzrok za nastanek MK med KE 9 
1.7.3 Tehnične težave med operacijo 10 
1.7.3.1 Dvig intime 10 
1.7.3.2 Stopnica 10 
1.7.3.3 Težave pri vstavljanju šanta 10 
1.7.3.4 Pretok po vstavitvi šanta 10 
1.7.3.5 Težave z nevromonitoringom 11 
1.7.3.6 Primer porazdelitve tehničnih težav 11 
1.7.4 Preciznost operativnega posega 11 
1.7.4.1 Dovoljšnja ekspozicija operativnega polja 11 
1.7.4.2 Natančna operativna tehnika 11 
1.7.4.3 Introperativna angiografija 11 
1.7.4.4 Introperativni Doppler 11 
1.7.4.5 Antitrombotična zdravila 12 
1.7.4.6 Uporaba krpe 12 
iv 
 
1.7.4.7 Stabilizacija krvnega tlaka 12 
1.7.4.8 Selektivna vstavitev šanta 12 
1.7.4.9 Palapacija žile 12 
2 Preiskovanci in metodologija 13 
2.1 Operiranci 13 
2.2 Varnost operirancev 13 
2.3 Karotidna endarteriektomija 13 
2.3.1 Priprava 13 
2.3.2 Lokalna anestezija 14 
2.3.3 Prikaz ACI 14 
2.3.4 Endarteriektomija 14 
2.3.5 Nevrološki nadzor 14 
2.3.6 Zapiranje rane 15 
2.3.7 Pooperativni potek 15 
2.4 Oksigenacija možganov 16 
2.5 Biokemijski označevalci možganske okvare 18 
2.6 Statistične metode 19 
3 Rezultati 20 
3.1 Osnovne značilnosti bolnikov 20 
3.2 Demografske, anatomske in preoperativne značilnosti bolnikov 20 
3.3 Operativne in pooperativne značilnosti bolnikov 20 
3.3.1 S100B 21 
3.3.2 NSE 23 
3.3.3 Nasičenost s kisikom v možganih 24 
3.4 Zapora nasprotne karotidne arterije 25 
3.5 Napovedovanje pojava nevrološke simptomatike med operativnim posegom 25 
3.6 Izhod operativnega posega 26 
4 Razprava 32 
5 Zaključek 35 



















Izhodišče: Karotidna endarteriektomija (KE) je operativni poseg, za katerega je bilo ugotovljeno, da 
pri povečani stopnji zožitve karotidne arterije zmanjša verjetnost možganske kapi (MK). Možen zaplet 
operacije pa je lahko MK. Glavni vzrok možgansko-žilnega dogodka je manjši pretok krvi skozi 
možgane med pretisnjenjem vratne arterije. Takojšnja in pravilna prepoznava nezadostnega 
kolateralnega pretoka je ključna za dober izhod operativnega posega. Splošna uporaba začasnega 
žilnega obvoda (šanta) med operativnim posegom poveča zahtevnost operacije, lahko poškoduje žilno 
steno, kar vodi v tromboembolizem. Iz tega izhaja, da potrebujemo nevromonitoring, ki bi selekcioniral 
bolnike, ki bodo imeli od vstavitve šanta korist. Bolniki, pri katerih je KE opravljena v lokalni anesteziji 
(LA), so klinično nadzorovani. Nevrološki nadzor je videti najboljši način spremljanja, 
nevromonitoringa, bolnika med KE. Nevrološki nadzor ni možen pri bolnikih operiranih v splošni 
anesteziji, zaradi česar se išče dober nevrološki nadzor za operirance v splošni anesteziji. Objektivno 
vrednost metod spremljanja bolnikov med KE smo vrednotili s proučevanjem serumske koncentracije 
biokemičnih označevalcev možganske poškodbe, proteina S100B in NSE (nevronske specifične 
enolaze). Nevromonitoring je možno izvajati tudi z meritvami oksigenacije v možganih (rSO2) pri 
budnem in operirancu v splošni anesteziji (NIRS). Zanimala nas je učinkovitost nevromonitoringa 
S100B, NSE in rSO2 med KE. Postavili smo hipotezo, da povišane serumske koncentracije S100B in 
NSE ter NIRS med KE lahko korelirajo s pojavom nevrološke simptomatike med posegom. 
Bolniki in metode: V študijo je bilo vključenih 60 operirancev, pri katerih smo v obdobju 12 mesecev 
opravili 64 KE v LA. Spremljali smo NIRS, S100B in NSE pred pretisnjenjem karotidne arterije in po 
njem. Za vstavitev šanta smo se odločili glede na nevrološko simptomatiko med KE, ne glede na NIRS. 
Nevrološka simptomatika (nevrološko simptomatska skupina) se je pojavila pri 7 (10,9 %) operirancih. 
Pri 57 (89,1 %) operirancih med posegom ni bilo pojava nevrološke simptomatike (nevrološko 
asimptomatska skupina). 
Rezultati: Nevrološka simptomatika, ki se je pojavila po pretisnjenju karotidne arterije, je korelirala s 
povišano serumsko koncentracijo S100B (P = 0,040). Optimalno povišanje serumske koncentracije 
proteina S100B, ki napoveduje pojav nevrološke simptomatike, je 22,5 %. Nismo našli korelacije med 
padcem NIRS in pojavom nevrološke simptomatike (P = 0,675). Padec NIRS za 13 % se je pokazal kot 
najoptimalnejša vrednost za napoved pojava nevrološke simptomatike med posegom. Med operacijo ni 
prišlo do povišanja serumske koncentracije NSE glede na izhodiščne vrednosti. Dva operiranca (3,1 %) 
sta utrpela perioperativno MK. 
Zaključek: Nevrološki nadzor operirancev med KE je možen pri posegih v LA. Izkazalo se je, da je 
dober pokazatelj prekrvitev možganov med posegom. Patološke vrednosti nevrološkega nadzora so 
korelirale z objektivnim pokazateljem poškodbe možganov, nivojem S100B. Čeprav smo med KE 
ugotovili povezavo med pojavom nevrološke simptomatike in porastom serumske koncentracije S100B, 
spremljanje S100B z namenom nevromonitoringa med KE ni možno zaradi dolgega časa analize 
vrednosti S100B v serumu. Statistično značilne korelacije med pojavom nevrološke simptomatike med 
KE in padcem NIRS nismo ugotovili. Do povišanja NSE med posegom ni prišlo. Spremljanje proteina 
S100 se je izkazalo kot boljši nevromonitoring od NIRS. Trdni zaključki naše študije niso možni zaradi 
majhnega števila operirancev, ki so bili vključeni v študijo, posebej v nevrološko simptomatski skupini. 
Za potrditev ali izključitev naših predpostavk so potrebne dodatne študije. 
Ključne besede: preprečevanje perioperativne možganske kapi, nevromonitoring, zožitev karotidne arterije, 







Background: Carotid endarterectomy (CEA) is a surgical procedure that has been found to reduce the 
risk of stroke (ischaemic cerebral infarction) in patients with severe carotid artery stenosis. However, 
its inherent risk is perioperative stroke. Cerebrovascular accidents frequently result from hypoperfusion 
during cross-clamping of the internal carotid artery (ICA). Prompt and reliable recognition of 
insufficient collateralisation is thus crucial for a good neurological outcome in patients. Widespread use 
of a temporary indwelling shunt adds to the complexity of endarterectomy, and may result in injury to 
the arterial wall, leading to thrombembolism. Proper neuromonitoring is therefore needed to identify 
patients who would benefit from shunt placement. Patients undergoing CEA under local anaesthesia 
(LA) are monitored clinically, which arguably results in a more appropriate shunt insertion method than 
other, less sensitive neuromonitoring methods. Neuromonitoring is not possible in patients operated on 
under general anaesthesia, which is why a good alternative monitoring method is sought for them. The 
objective value of monitoring methods for patients during CEA was evaluated by studying the serum 
levels of the S100B and NSE (neuron-specific enolase) proteins, the biochemical markers of brain 
injury. Neuromonitoring can also be performed by measuring brain oxygenation (rSO2) in the treated 
patient when awake and when undergoing general anaesthesia (rSO2). The study investigated the 
effectiveness of measuring the serum levels of S100B, NSE, and rSO2 for the purposes of 
neuromonitoring. We hypothesised that increased serum S100B and NSE levels and rSO2 during CEA 
would correlate with neurological symptoms during the surgical procedure. 
Patients and methods: A total of 64 consecutive CEAs in 60 patients operated on under LA during a 
12-month period were prospectively evaluated. A cerebral oximeter was used to measure rSO2 before 
and after cross-clamping along with serum concentration of the S100B and NSE proteins. Selective 
shunting was performed when neurological changes occurred, regardless of rSO2. Neurological 
deterioration occurred in seven (10.9%) operations (neurological symptoms group). In 57 (89.1%) 
operations, the patient was neurologically stable (no neurological symptoms group). 
Results: Neurological symptoms that occurred after carotid artery cross-clamping correlated with an 
increased S100B serum level (p = .040). The S100B protein serum level increase rate optimally 
forecasted the development of neurological symptoms at 22.5%. A correlation of rSO2 decline and the 
occurrence of neurological symptoms (p = .675) or increased serum NSE levels was not found 
regardless of the baseline levels. A drop of NIRS by 13% emerged to be the most optimal value to 
predict neurological symptoms in the procedure. Two (3.1%) perioperative strokes were recorded. 
Conclusion: Awake neuromonitoring is inherently specific for CEA under LA and has been shown to 
be a sensitive direct measure of intraoperative cerebral tissue perfusion. Pathological neuromonitoring 
levels correlated with serum S100B levels, which are an objective indicator of brain injury. Although a 
positive association was identified between neurological symptoms during CEA and increased serum 
S100B levels, S100B monitoring is not feasible during CEA due to a long evaluation time (laboratory 
analysis usually takes >3 h). There was no statistically significant correlation between rSO2 decline 
during CEA and neurological symptoms. NSE did not increase during the procedure. S100 monitoring 
was found to be a better method of neuromonitoring than NIRS. Firm conclusions cannot be drawn due 
to the small number of patients involved in the study, particularly in the neurological symptoms group. 
Further studies will be required to confirm or refute our hypotheses. 
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H0: Sprememba serumskih koncentracij biokemičnih označevalcev možganske poškodbe proteina 
S100B in NSE (neuron-specific enolase, nevronska specifična enolaza) korelira z nevrološko 
nestabilnostjo bolnika med karotidno endarteriektomijo. 
H1: Spremljanje budnega bolnika med karotidno endarteriektomijo je bolj občutljiva metoda 
medoperativnega nadzora kot spremljanje oksigenacije možganov  z metodo NIRS (near-infrared 
spectroscopy, bližnja-infrardeča spektroskopija) glede na izhod operativnega posega.  
 
Namen naše raziskave je spremljanje proteina S100B in encima NSE med karotidno endarteriektomijo 
(KE). Spremljanje budnega bolnika med KE je najboljši nevromonitoring KE, vendar se ga lahko izpelje 
le pri operirancih v lokalni anesteziji (LA). Še vedno ni odgovora na vprašanje, kateri nevromonitoring 
uporabljati pri KE v splošni anesteziji (SA). NIRS je najpogosteje uporabljen nevromonitoring, vendar 
študije kažejo nizko senzitivnost in specifičnost, kakor tudi nejasno pražno vrednost. V raziskavi 
skušamo ugotoviti tiste mejne serumske koncentracije S100B in NSE med KE, ki napovedujejo 
nevrološko nestabilnost med posegom oziroma slab izhod operacije, kar bi lahko v prihodnosti 
potencialno uporabili kot nevromonitoring. 
 
1.2 Preprečevanje možganske kapi 
 
Možganska kap (MK) je nenaden dogodek v osrednjem živčevju, pri katerem je zaradi nezadostne 
oskrbe možganov s krvjo njihovo delovanje moteno za več kot 24 ur. Cilj možgansko-žilnih operacij je 
preprečevanje MK. Ocenjuje se, da je 20–75 % MK posledica karotidne bolezni, preostali del pa je 
posledica atrijske fibrilacije in arterijske hipertenzije (1). Tvorbo aterosklerotičnega plaka na mestu 
karotidne bifurkacije, nastanek karotidne bolezni, so nekateri avtorji povezali s strižnimi silami na 
arterijski steni karotidnega bulbusa (2). Operativni poseg KE je kirurška odstranitev ateromatoznih 
sprememb v karotidni arteriji in je zlati standard za zdravljenje ekstrakranialne karotidne bolezni v vseh 
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1.3 Karotidna endarteriektomija 
 
KE je odstranitev lehe iz žilne stene, ki oži lumen žile na vratu, iz notranje karotidne arterije (ACI – 
arteria carotis interna) in skupne karotidne arterije (ACC – arteria carotis communis). Žila je običajno 
zožena do te mere, da delec stene žile zaradi hitrih pretokov odleti v možgane in povzroči MK. 
KE je bila prvič narejena leta 1954. Opravila sta jo kirurga dr. Eastcott in dr. Rob. Sedaj je KE 
najpogostejša žilna operacija v zahodnem svetu. Pomen KE se je drastično povečal v zadnjih desetletjih, 
potem ko so bile objavljene številne multicentrične randomizirane študije, ki so kazale na učinkovitost 
kirurškega posega pri zmanjševanju nevarnosti MK pri bolnikih z napredovalo karotidno boleznijo. 
Število KE se v svetu letno povečuje (4), kar poleg staranja populacije pripisujemo hitri in lahko 
dostopni diagnostični preiskavi, predvsem ultrazvočni Dopplerski preiskavi. V Sloveniji se letno opravi 
približno 500 KE, glede na število posegov v zahodnem svetu bi se ta številka v prihodnjih letih povišala 
proti številu 1000. 
Pri KE je treba arterijo karotis najprej začasno pretisniti, sledita arteriotomija in luščenje 
aterosklerotične lehe – endarteriektomija, nato pa zapiranje arteriotomije s krpico.  
 
1.3.1 Zapleti KE 
 
Najpogostejši velik zaplet KE je perioperativna MK. Da bi se slednji izognili, so se razvili 
medoperativni postopki, ki jo preprečujejo. Drugi pogostejši zapleti so še: poškodba možganskih 
živcev, hiperperfuzijski sindrom, popustitev venske krpe, hematom v rani, vnetje rane, srčni infarkt (MI 
– miokardni infarkt). 
 
1.3.2 Vstavitev začasnega obvoda 
 
Za preprečitev perioperativne MK zaradi hipoperfuzije možganov se med pretisnjenjem karotidne 
arterije vstavlja začasni znotrajžilni obvod (šant). Vstavitev navedenega obvoda ni brez nevarnosti, 
lahko se med vstavitvijo poškoduje intima, kar lahko vodi v tromboembolični dogodek s povečanjem 
verjetnosti perioperativne MK (5). Zaradi navedenega je vstavitev šanta smiselna le tistim operirancem, 
ki to zares potrebujejo. Gre za selektivno vstavitev šanta. 
 
1.3.3 Komu šant? 
 
Kirurg se mora med KE odločiti, ali bo po arteriotomiji vratne arterije vstavil šant ali ne. Če med 
čiščenjem (endarteriektomijo) pretisnjene (začasno zaprte) karotidne arterije začasnega obvoda ne 
vstavi, tvega, da bo bolnik utrpel ishemično kap med operativnim posegom kot posledico zmanjšanega 
pretoka krvi skozi možgane. Če med endarteriektomijo pretisnjene karotidne arterije ne vstavi šanta, 
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tvega, da bo med vstavljanjem začasnega žilnega obvoda drobec žilne stene kot embolus zašel v 
možgansko žilje in povzročil zamašitev žile (tromboembolizem) ter MK. Zaradi navedenih razlogov se 
uveljavlja metoda selektivnega odločanja glede vstavitve šanta. Pomoč pri odločanju, ali naj kirurg 
vstavi šant v vratno žilo ali naj ne, nudi intraoperativni nevromonitoring. Slednji operaterja opozori o 
preteči ishemiji možganov. Da bi vedeli, komu vstavimo začasni obvod in komu ne, so se razvili številni 




1.4.1 Načini nevromonitoringa 
 
Nevromonitoring ali nevrološki nadzor je spremljanje delovanja žilnega sistema pri operirancu med 
operativnim posegom. Pri KE gre za nadzor delovanja možganov po začasni ustavitvi pretoka krvi po 
vratni (karotidni) arteriji. V primeru, da nevromonitoring pokaže, da je prekrvitev možganov 
nezadostna, je potreben takojšen preokret operacije, običajno vstavitev šanta. V naši študiji smo izvajali 
dva načina nevromonitoringa in ju primerjali s pilotskim načinom spremljanja delovanja možganov z 
merjenjem serumskih koncentracij biokemičnih označevalcev možganske poškodbe.  
 
Poznamo več načinov nevromonitoringa pri KE:  
 
• neposredni nadzor zavesti pri budnem bolniku, ki je operiran v LA,  
• EEG (elektroencefalografija),  
• ultrazvok Doppler; spremljanje pretoka po možganskih arterijah s transkranialno sondo,  
• retrogradni tlak toka krvi skozi notranjo karotidno arterijo (SP – stump pressure),  
• NIRS,  
• spremljanje somatosenzornih evociranih potencialov (SEP – somatosensory evoked potentials), 
• poskusno se izvajajo meritve serumskih vrednosti biokemičnih označevalcev možganske 
poškodbe. 
 
V študiji smo spremljali NIRS in z nevrološkim nadzorom neposredno nevrološko stanje bolnika 




Eden od načinov nevromonitoringa med karotidno endarteriektomijo je NIRS. NIRS je neinvazivno 
merjenje prekrvitve in oksigenacije tkiv, v naši študiji možganov (rSO2).  
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Velikost padca oziroma pražna vrednost oksigenacije možganov s kisikom pri pretisnjenju notranje 
karotidne arterije med KE, ki je klinično pomembna in je treba vstaviti šant, je po dosedanjih študijah 
nejasna (1-3,5,6). Predlagajo se vrednosti od 5–20 %. Z določitvijo natančne vrednosti znižanja 
oksigencije možganov bi vstavili šant med KE tistim operirancem, ki to res potrebujejo.  
 
1.4.2.1 Tehnični opis 
 
Z metodo NIRS spremljamo oksimetrijo možganov (rSO2). Gre za sorazmerno novo, neinvazivno, 
permanentno nadzorovanje saturacije kisika v možganih (rSO2). rSO2 je definirana kot razmerje med 
oksigeniranim in vsem hemoglobinom. Naprava sestoji iz zaslona in dveh senzorjev (optodi), ki ju 
prilepimo na neporaščeni del skalpa, na desno in levo stran čela. Lepljenje poteka tako, da izključimo 
vpliv svetlobe iz okolice. Senzorja s sondo oddajata bližnjo infrardečo svetlobo valovne dolžine 730 do 
805 nm v operirančevo čelo. Del svetlobe, ki vstopi v tkivo, se odbije in jo zaznata senzorja na čelu. Na 
zaslonu se izrisuje krivulja trenda oksigenacije možganov in se dopolnjuje vsakih 30 sekund. Absolutna 
vrednost oksigenacije pa se meri in izpisuje na zaslon vsake 4 sekunde. Z analizo količine fotonov, ki 
se vrnejo k senzorjem, je mogoče izračunati oksigenacijo možganov (7, 8). Kirurg je o spremembah 




Metoda NIRS je neinvazivna, spremlja hemodinamske spremembe skozi celoten operativni poseg (2), 
je cenejša od EEG in ne potrebuje izkušenega nevrologa, ki bi interpretiral rezultate (1). Nameščanje 
senzorjev je sorazmerno preprosto. Nalepimo le dve optodi na čelo obojestransko in ju s kablom 




Glavni slabosti metode NIRS sta nizka senzitivnost in specifičnost. Do danes še ni definirane natančne 
pražne vrednosti, ki bi kirurgu narekovala potrebo po takojšnji vstavitvi šanta. Raziskave v glavnem 
temeljijo na primerjavi z drugimi metodami nevromonitoringa, ki pa tudi niso popolne (1).  
 
1.4.2.4 Problem pražne vrednosti za vstavitev šanta 
 
Beese (9) navaja študije, ki kažejo različne osnovne vrednosti (rSO2) pri zdravih individuumih. 
Normalne vrednosti (rSO2) pri odraslih znašajo 65–85 % (8). Botes (10) poroča o še večjem intervalu 
normalne vrednosti 47–86 %. Iz tega izhaja, da absolutna vrednost (rSO2) daje malo informacij.  
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Glavni vzroki za različne bazične vrednosti (rSO2) med posamezniki naj bi izvirali v anatomskih 
variacijah: koža lobanje, geometrija lobanje (8), cerebrospinalna tekočina; kakor tudi v bioloških 
variacijah: različne koncentracije hemoglobina v možganih. Nekateri avtorji navajajo signifikantni 
padec (rSO2) po pretisnjenju zunanje karotidne arterije (9) – »zunajlobanjsko onesnaženje signala«. 
Težave nastajajo že pri določitvi normalne vrednosti, pri določitvi praga za nastanek ishemije pa se 
stopnjujejo.  
Dosedanje raziskave temeljijo na relativnem padcu oksigenacije v možganih glede na izhodiščno 
vrednost. Dva avtorja (1, 11) ocenjujeta padec (rSO2) po pretisnjenju karotidne arterije za 20 %, kar 
navajata kot indikacijo za vstavitev šanta. Manwaring (1) je vključil v raziskavo 104 bolnike, 
senzitivnost je bila 57,9 %, specifičnost pa 86,8 %. Samra (11) je vključil 99 bolnikov, pri katerih je 
bilo opravljenih 100 karotidnih endarteriektomij, senzitivnost je bila 80 %, specifičnost pa 82,2 %.  
Drugi avtorji navajajo nižji prag in se prej odločajo za vstavitev šanta. Lee (12) je v študijo vključil 37 
bolnikov in ugotovil pražno vrednost 13,1 %. Al-Rawi (8) je vključil v raziskavo 167 bolnikov, prag za 
vstavitev šanta je bil 13 %, senzitivnost je bila 100 %, specifičnost pa 93,2 %. Mille (13) je v raziskavo 
vključil 594 bolnikov, ugotavlja prag 12 % s senzitivnostjo 98% in specifičnostjo 30%. Yamamoto (2) 
je vključil v raziskavo 43 bolnikov s 5 % pragom. 
Manwaring (1) je ugotavljal pražno vrednost (rSO2) tako, da je metodo NIRS primerjal z merjenjem 
tlaka v karotidni arteriji po pretisnjenju skupne karotidne arterije (SP – stump pressure). Samra (11) je 
ugotavljal pražno vrednost za vstavitev obvoda s spremljanjem stanja zavesti in motoričnega odgovora 
med karotidno endarteriektomijo pri operirancu v regionalni anesteziji. Mille (13) je primerjal 
medoperativne padce oksigenacije v možganih in perioperativni nevrološki deficit. 
 
1.4.2.5 Nova izhodišča 
 
Variabilnost med individuumi pri meritvah in algoritmu izračuna (rSO2) temelji na številnih 
predpostavkah, ki lahko vodijo v preveliko poenostavljanje sicer kompleksne metode (9). Podatki 
preiskovalcev nam govorijo, da so padci saturacije v možganih (rSO2) po pretisnjenju notranje karotidne 
arterije zelo variabilni. Možne razlage so: a) prisotnost zadostnega kolateralnega pretoka, b) netočnost 
meritev saturacije v možganih (rSO2) zaradi vpliva ekstrakranialnega obtoka na meritve, c) spremljamo 
(rSO2) v frontalnem lobusu, kjer lahko ni ishemije, je pa ishemija v temporalnem ali parietalnem lobusu 
možganov, ki je z običajnim NIRS ne zaznamo (10).  
 
1.4.2.6 Razlika v pragu med operiranci z ohranjenim in prizadetim kolateralnim obtokom 
 
Bolniki z zmanjšanim kolateralnim obtokom v možgane kažejo na signifikantno manjše vrednosti 
saturacije možganov (rSO2) po pretisnjenju karotidne arterije kot bolniki z ohranjenim kolateralnim 
obtokom (9). Delež padca saturacije možganov s kisikom (rSO2) po pretisnjenju karotidne arterije, ki 
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kaže potrebo po vstavitvi začasnega znotrajžilnega obvoda, pa je obravnavan enotno pri obeh zgoraj 
navedenih skupinah in znaša v povprečju glede na navedbe avtorjev 12 %. Domnevamo, da je po 
pretisnjenju karotidne arterije pri ohranjenem in prizadetem kolateralnem obtoku potreba po vstavitvi 
šanta glede na padec (rSO2) različna. Torej padec za 10 % v eni skupini bi lahko pomenil enako kot 
padec za 14 % v drugi skupini. 
Ugotovljeno je, da je hitrost pretoka krvi po vratni arteriji večja, če so prizadete (zožene ali zaprte) 
kolateralne arterije na vratu v primerjavi s hitrostjo pretoka pri ohranjenih kolateralnih arterijah (14). 
Ugotovitev se razlaga z dejstvom, da mora skozi ohranjene arterije teči tudi kri, ki bi sicer tekla skozi 
prizadete arterije, če bi bile slednje zdrave. Pri pretisnjenju karotidne arterije se hitrost pretoka skozi 
ohranjene kolaterale poveča. Če je kolateral manj oziroma so zožene, se hitrost pretoka krvi bolj poveča, 
kot če je kolateral več oziroma niso zožene. Breme izpada pretoka pretisnjene karotidne arterije se pri 
ohranjenih kolateralah bolj porazdeli. Po prehodu krvi iz kolateralnih arterij v možganovino se upornost 
izdatno zmanjša, sledi padec hitrosti pretoka krvi, ki je večji pri prizadetih kolateralah kot pri ohranjenih 
kolateralah pretisneje karotidne arterije (15). 
Delež krvi, ki odda kisik (UC – Utilization Coefficient), je odvisen tudi od hitrosti pretoka krvi. 
Vrednost UC je navadno 0,25. Pri počasnem pretoku krvi pa lahko naraste tudi na 1 (16). Pri vrednosti 
1 je lahko delež zasedenega (saturiranega) hemoglobina manjši, kar lahko govori o nižjih vrednostih 
(rSO2) brez neposredne preteče nevarnosti ishemije. V fizioloških pogojih žilje v možganovini vsebuje 
70–80 % venozne krvi (17). Potemtakem je spremljanje oksigenacije v možganih z metodo NIRS 
naravnano predvsem v spremljanje zasedenosti s kisikom venske krvi in predstavlja izvlek kisika v 
možganovino (18). 
S spremljanjem NIRS pri operirancih tako, da imajo operiranci z ohranjenim kolateralnim obtokom 
drugačno pražno vrednost kot operiranci s prizadetim krvnim obtokom, bi lahko dvignili senzitivnost 
in specifičnost metode. 
 
1.4.3 Nevrološki nadzor pri budnem bolniku 
 
Nevrološko spremljanje budnega bolnika je najboljši način nevromonitoringa operiranca med KE, 
ostaja zlati standard medoperativnega nevrološkega nadzora. Izvajamo jo lahko le pri operirancih, ki 
jih operiramo v LA. Metode ne moremo uporabiti pri bolnikih, ki so operirani v SA. V ta namen iščemo 
optimalni nevromonitoring za SA. Gre za metodo, s katero se lahko primerjajo vsi drugi medoperativni 
nadzori (10).  
Operirancu damo v nasprotno roko operirane strani žogico, ki jo stiska. Med operacijo se z operirancem 
pogovarjamo in spremljamo budnost. V primeru poslabšanja moči v roki, zmanjšanja stopnje zavesti, 
upočasnjenega govora, epileptičnega napada se odločimo za preokret operativnega posega. Običajno je 
to vstavitev šanta, lahko pa pospešimo operacijo z direktnim šivom arteriotomije, ki pa dolgoročno ni 
najboljša rešitev. V primeru epileptičnega napada konvertiramo LA v SA. 
7 
 
1.5 Biokemijski označevalci možganske okvare 
 
Nezgodna možganska okvara je nedegenerativna, nenadna, z zunanjimi fizikalnimi silami povzročena 
poškodba osrednjega živčevja, za katero je značilna zmanjšana ali spremenjena zavest, ki lahko vodi v 
trajne ali začasne spremembe telesnih, spoznavnih in psihosocialnih funkcij poškodovanca (19). 
Diagnostična in napovedna moč kliničnih in radioloških kazalnikov predvsem blage oblike nezgodne 
možganske okvare je majhna. Omenjene pomanjkljivosti klinične preiskave in radioloških metod pri 
odkrivanju primarne možganske poškodbe lahko premostimo z določanjem biokemijskih označevalcev 
možganske okvare (20). 
Številni biokemični označevalci se proučujejo z namenom napovedovanja, diagnostike in spremljanja 
poškodbe možganov. Med bolj proučevanimi sta protein S100B in NSE. V naši raziskavi skušamo 





Nevroprotein S100B je B podenota proteina, ki veže kalcij. Najdemo ga v astrogliji in Schwanovih 
celicah. Vloga protina S100B še ni povsem razjasnjena in okarakterizirana. Na nanonivoju protein 
S100B stimulira rast askonov in povečuje preživetje nevronov. Na mikronivoju stimulira delovanje 
vnetnih citokinov in začenja apoptozo (21). V serumu je S100B občutljiv označevalec tako disfunkcije 
hematoencefalne bariere kot tudi ishemične poškodbe možganov. Dvig proteina S100B zaznamo tudi 
med KE, ki se ugodno konča in je brez klinično zaznavnih ishemičnih sprememb med operativnim 
posegom (22, 23) in po njem. Najvišje vrednosti lahko zaznamo prej kot 20 minut po poškodbi 




Enolaza je glikolitični encim, ki katalizira spremembo 2-fosfoglicerata v fosfoenolpiruvat (24, 25). NSE 
najdemo v nevronih, mikrogliji, oligodendrocitih in astrocitih (26-28). Pojav NSE v nevronskih celicah 
in celicah glije kažejo, da NSE vpliva tako na vnetno reakcijo kot tudi na nevrotrofično aktivnost z 
regulacijo rasti, diferenciacije, preživetja in smrti celic v živčevju. Dosedanje študije so pokazale, da se 
NSE z meritvami koncentracij v krvi in cerebrospinalni tekočini lahko uporabi kot biokemični 
označevalec poškodbe nevronov in prognostični faktor izida možganske poškodbe (29-33). Zaradi 
dolge razpolovne dobe (24–30 ur) je diagnostična in prognostična moč NSE omejena v primerjavi z 
drugimi biokemičnimi označevalci možganske poškodbe, ki imajo hitrejšo dinamiko, kot je na primer 
protein S100B (34). Poznavanje razpolovne dobe biokemičnega označevalca je pomembno za 
optimizacijo napovedne vrednosti in časovno pravilno odvzemanje vzorcev (35). 
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1.5.3 Dosedanje raziskave 
 
Nevrološki biomarkerji se lahko uporabljajo tudi v perioperativnem obdobju. Klinične študije pri 
bolnikih operiranih na srcu, oziroma pri katerih je bil narejen kakšen drug operativni poseg, so pokazale 
povečano vrednost proteina S100B v serumu med operativnim posegom in po posegu. Tudi NSE je bila 
preiskovana kot potencialni označevalec možganske okvare pri srčnih in nesrčnih operacijah. Rezultati 
gibanja serumskih koncentracij navedenih označevalcev med operativnim posegom različnih raziskav 
so si nasprotujoči (36).  
V zadnjih desetletjih se je povečalo zanimanje za raziskovanje biokemičnih označevalcev možganske 
poškodbe, ki bi napovedovali klinični potek KE. Capoccia (37) je analiziral vrednosti S100B in 
ugotovila določeno stopnjo povezave med porastom S100B in klinično nemo poškodbo možganov. 
Sahlein (38) je potisnil 6F Fogarty kateter skozi facialno veno 6 cm rostralno v jugularno veno, 15 
minut po pretisnjenju karotidne arterije je prišlo do signifikantnega porasta S100B v primerjavi z 
izhodiščno vrednostjo. Nekatere študije navajajo klinično neme poškodbe možganov, ki so povezane s 
povišanimi serumskimi koncentracijami S100B proteina (39,40). Druge študije navajajo znaten porast 
serumske koncentracije proteina S100B po prenehanju pretisnjenja ACI (41,42), s tendenco 
normalizacije vrednosti po 24h (43,44).  Falkensammer (45) je proučeval subklinične spremembe 
funkcije možganov med KE in napovednost manjše poškodbe možganov med KE s perioperativnim 
dvigom biokemičnega označevalca S100B, ni pa dokazal statističnega porasta NSE. Dragas (43) pokaže 
tudi na porast NSE med KE. Porast NSE 48 ur po operaciji ugotavlja tudi Ilzecki (46). Aleksic (47) je 
prikazal nizka, vendar signifikantna povečanja S100B v arterijski krvi med pretisnjenjem karotidne 
arterije. 
 
1.6 Izhodišča študije 
 
Uporabnost spremljanja biokemičnih označevalcev možganske poškodbe med KE smo ocenili s 
hkratnim nevrološkim nadzorom budnega operiranca. Nato smo ugotavljali korelacijo z 
nevromonitoringom NIRS. V ospredju je dejstvo, da je pot analize biokemičnih označevalcev 
možganske poškodbe daljša od operativnega posega, kar govori trenutno o njihovi nezmožnosti prenosa 
v klinični potek. 
 
1.7 Perioperativna MK 
 
Dober nevromonitoring ne rešuje vseh nevarnosti razvoja MK med operativnim posegom ali v 
pooperativnem poteku KE. Pomembna je pravilna indikacija za operativni poseg, natančna operativna 




1.7.1 Rizični faktorji 
  
Rizični faktorji za MK so: povišan krvni tlak, predhodna MK, SA, uporaba začasnega obvoda med 
posegom (48). Študija GALA je sicer pokazala, da ni statistično značilne razlike za MK med KE pri 
operirancih v SA oziroma LA, vendar je bil izhod pri operirancih v LA boljši, ni pa bil statistično 
značilno boljši. Operiranci, ki so utrpeli že pred operacijo MK oziroma nevrološki dogodek, so manj 
tolerantni za morebitni ponovni tromboembolični zaplet kot pa asimptomatski bolniki (49). 
 
1.7.2 Vzrok za nastanek MK med KE 
 
Razumevanje vzroka medoperativne MK je verjetno ključ k zmanjševanju medoperativne MK. Če 
želimo poglobiti razumevanje je treba razlikovati med rizičnimi faktorji operiranca, ki so neločljivo 
povezani z morebitno MK in kirurgovimi tehničnimi spodrsljaji, do katerih lahko pride med KE (49). 
Salivian (50) razdeli mehanizme (vzroke) MK med KE na akutno trombozo, tromboembolične in druge 
mehanizme (Tabela 1). 
 
Tabela 1: Vzroki nastanka MK med KE. 
VZROK 
akutna tromboza ACI 
tromboembolični 
hipoperfuzija zaradi klemanja 
intracerebralna hemoragija 
drugi mehanizmi 
drugi mehanizmi nepovezani z OP 
 
 
Najpogostejši vzrok za perioperativno MK je perioperativna tromboza s tromboembolizmi, ki naj bi bili 
vzrok za 38 % vseh perioperativnih MK. Tromboembolizmi so običajno povezani s kirurško 
nepopolnostjo ali napako na mestu endarteriektomij (49). Pomembno je, da se distalni konec 
endarteriektomije fiksira, da se intima ne dviguje, in pa, da nimamo distalne stopnice, ki bi lahko 
pomenila mesto nastanka tromboze in/ali tromboembolije. Slednje je posebej težavno doseči pri 
visokem razcepišču karotidne arterije. Pomembno je, da stanje glede na slikovno diagnostiko pravilno 






1.7.3 Tehnične težave med operacijo 
 
1.7.3.1 Dvig intime 
 
Do dviga intime pride zaradi nezadostne fiksacije intime med operativnim posegom. V 4/5 primerov 
rezultira težava kot tromboza na mestu endarteriektomije, v 1/5 primerov pa je to mesto nastanka 
embolusa, ki nato odleti naprej v možgane. Klinični izid je težko napovedati v enem ali drugem primeru, 
lahko je posledica asimptomatska ali pomeni fatalno MK. Pomembna je natančna kirurška tehnika. 
Asistent kirurgu z dvema pincetama odpre arterijo na robovih arteriotomije in notranjost dobro prikaže. 
Kirurg pa spira s heparinizirano fiziološko raztopino mesto endarteiektomije in tako simulira pretok 
krvi in zazna morebitno dvigovanje zaostale intime. Glede na anatomijo se odloči, ali bo to intimo 




Pomembno je, da nimamo nobene stopnice intime med zapiranjem arteriotomije. Dobro si je pred 
operacijo natančno ogledati slikovno diagnostiko in s tem oceniti predvideno višino preparacije. Slepo 
odstranjevanje stopnice ima lahko za posledico dvig intime in izgubo nadzora robov plaka distalno. 
 
1.7.3.3 Težave pri vstavljanju šanta 
 
Če se med vstavljanjem začasnega šanta pojavijo težave, je verjetnost za pooperativno kap v 
perioperativnem obdobju 13 % (51). Bolniki se zbudijo brez težav, razvijejo pa MK 3 dni kasneje. 
Neinvazivne metode kažejo na dobro prehodnost karotidne arterije s sumom na nastanek embolusa. 
Med vstavitvijo šanta lahko poškodujemo ACC (arterijo karotis komunis, arteria carotis commmunis) 
ali pa ACI (arterijo karotis interno, arteria carotis interna). 
 
1.7.3.4 Pretok po vstavitvi šanta 
 
Vstavljeni šant lahko ne dovaja zadostne količine krvi v možgane oziroma ne deluje pravilno. 
 
 
1.7.3.5 Težave z nevromonitoringom 
 
Številni nevromonitoringi omogočajo nadzor bolnika med operativnim posegom. Lahko se pojavijo 
tehnične težave z uporabo slednjega ali pa nevromonitoring enostavno ne zazna ishemije možganov 
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zaradi nizke senzitivnosti. Pri EEG nevromonitoringu se lahko zgodi, da ishemija možganov je, aparat 
jo zazna, ne prepozna pa jo zdravnik, ki EEG spremlja. 
 
1.7.3.6 Primer porazdelitve tehničnih težav 
 
Green (51) je analiziral neposredne vzroke perioperativne MK pri analizi 562 operirancev in ugotovil, 
da je bila vzrok za MK tromboza ACI pri 5, embolus pri 2, težave pri z vstavitvijo šanta pri 2, EEG ne 
pokaže ishemije pri 3, ne delovanje šanta pri 1, slaba interpretacija EEG pri enem operirancu. 
 
1.7.4 Preciznost operativnega posega  
 
1.7.4.1 Zadostna ekspozicija operativnega polja 
 
Sama endarteriektomija ali vstavitev šanta nam lahko povzroči precej težav. Težave so lahko posledica 
nezadostnega prikaza operativnega polja. Če s poskusnim klemanjem vemo, da bo bolnik potreboval 
vstavitev šanta, si je treba pripraviti zadosten mehak predel karotidne arterije proksimalno in distalno, 
kjer bo pretisnjenje karotidne arterije varno. 
 
1.7.4.2 Natančna operativna tehnika 
 
Pomembna je precizna in natančna vstavitev šanta ter vzdrževanje krvnega tlaka v primernih vrednostih 
med operativnim posegom. 
 
1.7.4.3 Intraoperativna angiografija 
 
Če zaznamo drobno karotidno arterijo, visoko ležeč plak ali neobičajne razmere, ne odlašajmo z 
medoperativno angiografijo. 
 
1.7.4.4 Intraoperativni Doppler 
 
Nekateri operaterji se odločajo za uporabo medoperativnega Dopplerja, da reagirajo takoj v primeru 
zaznave tehnične nepopolnosti ali napake, kot so na primer dvig intime, agregacija trombocitov na 







1.7.4.5 Antitrombotična zdravila 
 
Bolniki morajo biti zaščiten z zadostno mero antiagregacije in antikoagulacije, hkrati pa se moramo 
zavedati, da vodi krvavitev v revizijske posege in ni brez tveganj za slab izhod operativnega posega. 
 
1.7.4.6 Uporaba krpe 
 
Uporaba krpe med operativnim posegom namesto direktnega šiva arterije pomeni boljše kratkoročne in 
dolgoročne rezultate operativnega posega. 
 
1.7.4.7 Stabilizacija krvnega tlaka 
 
Med operacijo vzdržujmo primeren krvni tlak. Če ne šantamo, naj bo med posegom sistolični krvni tlak 
vsaj 160 mm Hg. Po zaključku pretisnjenja karotidne arterije pa tlak znižamo. Nižje ga vzdržujemo tudi 
v pooperativnem obdobju, da preprečimo krvavitev v možganih in krvavitev na mestu operativnega 
posega. 
 
1.7.4.8 Selektivna vstavitev šanta 
 
Vstavitev začasnega žilnega obvoda ni brez nevarnosti, zato vstavimo le tistim operirancem, ki to zares 
potrebujejo, kar dosežemo z uporabo enega od načinov nevromonitoringa. 
 
1.7.4.9 Palpacija žile 
 













Prospektivna študija je vključevala bolnike, ki so bili sprejeti na oddelek za žilno kirurgijo Splošne 
bolnišnice Novo mesto. Asimptomatske bolnike je v glavnem napotil izbrani zdravnik. Pred tem so 
opravili ultrazvočno Dopplersko preiskavo vratnih žil, ki je pokazala 70 % ali več % zožitev notranje 
karotidne arterije (ACI). Glede na anatomske razmere na vratu in izvid ultrazvočne preiskave se je 
operater odločil za CTA (računalniško tomografsko angiografijo, computed tomograpic angiography) 
vratnih arterij. Simptomatske bolnike je žilnemu kirurgu predstavil nevrolog. Bolniki so pred tem 
utrpeli možgansko kap (MK) ali tranzitorno ishemično atako (TIA). Ultrazvočna Dopplerska preiskava 
ali CTA vratnih arterij sta pokazala vsaj 50 % zožitev ACI na prizadeti strani. Bolnike smo spremljali 
v 12-mesečnem obdobju, od oktobra 2012 do septembra 2013. Obravnavali smo 60 bolnikov, 41 moških 
in 19 žensk. Starost bolnikov je bila med 50 in 86 let. Spremljali smo 64 CEA, 2 operiranki in 2 
operiranca so bili operirani na obeh straneh. Študijo je odobrila komisija za medicinsko etiko. Vsak 
bolnik je svoj pristanek v študiji podal s pisnim soglasjem. Vsi simptomatski bolniki so bili operirani v 
manj kot 7 dneh od začetka simptomov. Vsi asimptomatski bolniki so bili operirani v manj kot 1 mesecu 
od postavitve indikacije za operativno zdravljenje. 
 
2.2 Varnost operirancev 
 
Protokol operativnega posega se pri operirancih udeleženih v raziskavi ne spreminja. Narava in 
verjetnost predvidljivega tveganja za zdravje operirancev ni povečana zaradi udeležbe v raziskavi. Gre 
le za zajem in obdelavo podatkov tipičnega operativnega posega karotidne endarteriektomije s 
standardnimi metodami nevromonitoringa. 
 




Pred operativnim posegom smo bolnika pripravili po protokolu za operacijo karotidne arterije za KE. 
Tudi na dan operativnega posega operiranec vzame Aspirin. Vzamemo prvi vzorec krvi za spremljanje 
nivoja biokemičnih označevalcev možganske poškodbe. Na dan operacije je bolnik odpeljan iz oddelka 




nekoliko rotirano glavo v nasprotno stran strani operativnega posega. Obojestransko smo operirancem 
na čelo prilepili optode, senzorje naprave NIRS, za merjenje oksigenacije možganov. Sledilo je 
umivanje operativnega polja in aplikacija lokalne anestezije. 
 
2.3.2 Lokalna anestezija 
 
Po predhodni pripravi operativnega polja smo aplicirali lokalno anestezijo. Najprej smo aplicirali 2 ml 
2% Xylocaine v vertebralni predel, in sicer na sredini mišice SCM (musculus sternokleidomastoideus), 
za njo smo z iglo šli vse do vretenc, nato smo iglo izvlekli 1 cm in aplicirali čisti Xylocaine. Sledila je 
aplikacija 8 ml Xylocaine v potek reza kože. Nato smo pripravili raztopino 10 ml Xylocaine 2 %, 20 
ml Chirocaine 0,5 %, 30 ml fiziološke raztopine. 40 ml pripravljene raztopine smo aplicirali v karotidno 
ložo, 20 ml pa smo shranili za morebitno kasnejše apliciranje med operativnim posegom. Prednost 
lokalne anestezije je, da omogoča neposreden nadzor nevroloških funkcij operiranca. Slabost lokalne 
anestezije, da jo včasih bolnik težko prenaša, je prestrašen, nemiren. Če operater ugotovi, da posega v 
lokalni anesteziji ne bo mogel varno izpeljati, prejme operiranec splošno anestezijo. 
 
 
Slika 1: Odstranjeni strdek iz karotidne arterije. Peresasti konci kažejo na gladko odstranitev in morebitna 






2.3.3 Prikaz ACI 
 
Rez kože je potekal pred mišico SCM, sledi preparacija podkožja ter prekinitev platizme. Preparacija 
se je nadaljevala s prikazom SCM in rahlo trakcijo slednje navzven ter tako prikaz globljih struktur. Z 
odmikom SCM in jugularne vene smo običajno že tipali pulz ACI, kar je bil tudi signal, da smo bolniku 
aplicirali Heparin 5000 intravenozno. Sledil je prikaz karotidnih vilic; skupne karotidne arterije (ACC), 




Po prikazu karotidnih arterij smo slednje obesili na gumice. Nato smo karotidne arterije pretisnili, kar 
je povzročilo začasno ustavitev pretoka krvi v tem predelu in nemoteno čiščenje žile. Pretok smo 
ustavili v zaporedju ACI, ACC, ACE. Po pretisnjenju ACI smo vklopili štoparico in merili čas 
pretisnjenja ACI. Sledila je arteriotomija vzdolžno vse od ACC ter vzdolž ACI ter endarteriektomija, 
luščenje aterosklerotične lehe (Slika 1). 
 
 
Slika 2: Nastavitev šanta, začasnega obvoda. Slednji povezuje ACI (na sliki levo) in ACC (na sliki desno) 





2.3.5 Nevrološki nadzor 
 
Operiranec med operativnim posegom stiska žogico v roki nasprotne strani telesa in odgovarja na 
preprosta vprašanja. Kirurg se glede vstavitve začasnega znotrajžilnega obvoda (Slika 2) odloča na 
osnovi nevrološkega nadzora budnega operiranca. O stanju operiranca se posvetuje tudi z 
anesteziologom. Za takojšnjo vstavitev začasnega znotrajžilnega obvoda se odločimo v primeru 
zmanjšanja ali izgube zavesti, upočasnjenega govora, afazije, zmanjšane moči ali prenehanja stiskanja 
žogice ali v primeru epileptičnega napada. Pri tem se ne oziramo na vrednosti oksigenacije možganov 
izmerjene z metodo NIRS. Pomembno pa je, da se vrednosti metode NIRS (rSO2) beležijo prav v 
trenutku vstavitve začasnega znotrajžilnega obvoda, saj gre za pražno vrednost oksigenacije v 
možganih. Med operativnim posegom bolnika nadzira anesteziolog, beležijo se morebitne spremembe 
v nevrološkem stanju bolnika, vrednosti NIRS, vrednosti vitalnih funkcij. Kirurg se odloča o 
morebitnem nadaljnjem preokretu operacije glede na nevrološko stanje ali splošni nemir bolnika: o 
vstavitvi začasnega znotrajžilnega obvoda, direktnem šivu arterije, zvišanju krvnega tlaka s strani 
anesteziologa. Glede na nevrološko stabilnost med operativnim posegom oziroma glede na pojav 
nevrološke simptomatike med operacijo, smo operirance razdelili v dve skupini. Nevrološko 
simptomatska skupina je bila skupina operirancev, pri katerih so se med pretisnjenjem karotidne 
arterije pojavili nevrološki znaki, ki so bili povod za vstavitev začasnega žilnega obvoda. Nevrološko 
 
Slika 3: Karotidna arteriotomija je zaprta z direktnim šivom. Levo v operativnemu polju je ACC, desno pa 














[Pritegnite pozornost bralca z odličnim citatom iz dokumenta ali pa izkoristite ta prostor, 
da poudarite ključno točko. Če želite premakniti to polje z besedilom na katero koli drugo 




asimptomatska skupina je bila skupina operirancev, pri katerih med pretisnjenjem karotidne arterije ni 
prišlo do pojava nevrološke simptomatike in so med operacijo ostali nevrološko stabilni. 
 
2.3.6 Zapiranje rane 
 
V primeru, da med operacijo ni potrebe po čimprejšnjem zapiranju arteriotomije se arteriotomija zapre 
s krpico. V primeru, da medoperativni kazalci kažejo na ishemijo, lahko preokret operacije vodi v 
direktni šiv arterije brez všitja krpice. Zapiranje s krpico smo izvedli pri 58 operirancih, v 6 primerih 
pa smo arteriotomijo zapirali z direktnim šivom (primarno zapiranje arteriotomije, Slika 3). Odločili 
smo se tudi za primarno zapiranje: v enem primeru je šlo za kratko arteriotomijo znotraj bulbusa ACI, 
v enem primeru je kirurg med operacijo ocenil, da je premer ACI več kot 5 mm. V dveh primerih pa 
smo se za primarno zapiranje odločili zaradi nemira bolnika. Po zapiranju arteriotomije sledi hemostaza, 
nižanje krvnega tlaka morebitna aplikacija protaminsulfata. Sledi vstavljanje drena, šivanje platizme 
(Platysma) ter posamezni šivi kože. Po zaključenem operativnem posegu vzamemo operirancu kri za 2. 
vzorec (odstranitev klem) spremljanja biokemičnih označevalcev možganske poškodbe in bolnik je 
premeščen za 24-urni nadzor v intenzivno enoto. 
 
2.3.7 Pooperativni potek 
 
V intenzivni enoti 12 ur po operaciji vzamemo tretji vzorec krvi za analizo nivoja biokemičnih 
označevalcev možganske poškodbe. Četrti vzorec vzamemo po 24 urah. Če je tedaj z bolnikom vse v 
redu, ga premestimo na oddelek, kjer po 48 urah vzamemo 5., zadnji, vzorec krvi. Tretji dan po operaciji 
operiranec predvidoma zapusti bolnišnico. 
 
2.4 Oksigenacija možganov 
 
Med KE smo s pomočjo sistema NIRS spremljali nasičenost krvi s kisikom v možganih (rSO2). Metoda 
NIRS je oksimetrija možganov. Saturacija s kisikom je definirana kot razmerje med oksigeniranim in 
vsem hemoglobinom. Nasičenost se spremlja v %. Gre za sorazmerno novo, neinvazivno, permanentno  
nadzorovanje rSO2. V ta namen smo uporabljali cerebralni oksimeter INVOS 5100C podjetja 
Somanetics. Naprava sestoji iz zaslona in dveh fotosenzorjev (optodi), ki ju  prilepimo  na  neporaščeni  
del skalpa, na desno in levo stran čela. Lepljenje poteka tako, da izključimo vpliv svetlobe iz okolice. 
Senzorja s sondo oddajata bližnjo infrardečo svetlobo valovne dolžine 730 do 805 nm v operirančevo 
čelo. Del svetlobe, ki vstopi v tkivo, se odbije in jo zaznata senzorja na čelu. Na zaslonu se izrisuje 
krivulja trenda oksigenacije možganov in se dopolnjuje vsakih 30 sekund. Absolutna vrednost 
oksigenacije pa se meri in izpisuje na zaslon vsake 4 sekunde. Z analizo količine fotonov, ki se vrnejo 




Simultano smo spremljali obe možganski hemisferi. Med operativnim posegom, potem ko pretisnemo 
karotidne arterije, prihaja do prehodnih ishemij možganov različnih stopenj (8, 20). Kirurg je o 
spremembah vrednosti za več kot tri odstotke obveščen, vendar mu v tej študiji podatek ni bil povod za 
morebiten preokret operativnega posega. Na osnovi predhodnih študij (13) je padec saturacije za 12 % 
indikacija za vstavitev začasnega žilnega obvoda v karotidno arterijo. 
Beležili smo rSO2 vrednosti pred pretisnjenjem karotidne arterije in najnižjo vrednost rSO2 za čas 
pretisnjenja karotidne arterije. Vrednosti smo spremljali na obeh možganskih hemisferah, tako na 
operirani kot neoperirani strani (Slika 4). 
Nihanja osnovnih vrednosti rSO2 so dobro poznana. S tega pogleda ne moremo vzeti neke obče 
določene pražne vrednosti za domnevno ishemijo možganov. Meritve temeljijo na deležu padca rSO2  
 
 
Slika 4: Spremljanje oksigenacije možganov (rSO2) med operativnim posegom. Trenutna vrednost na levi strani 
je 58 %, začetna vrednost 56 %. Trenutna vrednost na desni strani je 57 %, začetna vrednost je 52 %. Podatki se 
osvežujejo vsake 4 sekunde. 
 
𝑂𝑑𝑠𝑡𝑜𝑡𝑒𝑘 𝑠𝑝𝑟𝑒𝑚𝑒𝑚𝑏𝑒 [%] =
 𝑣𝑟𝑒𝑑𝑛𝑜𝑠𝑡  𝑟𝑆𝑂2  𝑝𝑟𝑒𝑑 𝑝𝑟𝑒𝑡𝑖𝑠𝑛𝑗𝑒𝑛𝑗𝑒𝑚 −  𝑛𝑎𝑗𝑚𝑎𝑛𝑗š𝑎 𝑣𝑟𝑒𝑑𝑛𝑜𝑠𝑡 𝑟𝑆𝑂2 𝑚𝑒𝑑 𝑝𝑟𝑒𝑡𝑖𝑠𝑛𝑗𝑒𝑛𝑗𝑒𝑚
𝑣𝑟𝑒𝑑𝑛𝑜𝑠𝑡  𝑟𝑆𝑂2  𝑝𝑟𝑒𝑑 𝑝𝑟𝑒𝑡𝑖𝑠𝑛𝑗𝑒𝑛𝑗𝑒𝑚
 
 
Slika 5: Vzamejo se vrednosti rSO2 pred in med pretisnjenjem karotidne arterije. Če je na primer vrednost SO2 
pred pretisnjenjem karotidne arterije 60 %, in je najmanjša vrednost SO2 med pretisnjenjem karotidne arteije 






glede na osnovno vrednost rSO2. Delež padca smo izračunali v odstotkih po formuli, ki jo prikazuje 
Slika 5. 
Spremljali smo tudi saturacijo nasprotne možganske hemisfere. V primeru, da sta se padca rSO2 pojavila 
v obeh hemisferah, smo ocenili, da je padec rSO2 posledica sistemskega vzroka in ga nismo beležili kot 
padec zaradi pretisnjenja karotidne arterije (Slika 6). Največkrat je bil sistemski padec rSO2 posledica 
nihanja krvnega tlaka. Če pa sta se vrednosti razlikovali, smo sklepali, da je padec na prizadeti strani 
posledica pretisnjenja karotidne arterije (slika 7). 
 
2.5 Biokemijski označevalci možganske okvare 
 
Spremljali smo porast biokemičnih označevalcev možganske poškodbe proteina S100B in NSE v 
serumu. Pri vsakem operirancu je bilo odvzetih pet vzorcev venske krvi v epruvete brez aditivov. Prvi 
odvzem krvi je bil opravljen zjutraj pred operativnim posegom (bazični vzorec). Sledijo štirje odvzemi: 
takoj po posegu, 12, 24 in 48 ur po zaključenem operativnem posegu. Vzorce smo označili kot VB, 
Vpo_op, V12h, V24h, V48h. Vzorci so bili po odvzemu puščeni 30 minut, da so koagulirali. S 
centrifugiranjem (1800 min-1 10 minut) smo ločili serum in ga shranili pri temperaturi -80 ºC za kasnejšo 
analizo. Protein S100B in NSE analiziramo z avtomatiziranimi imunokemijskimi testi (analizator in 
reagenti Cobas, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Nemčija). Test S100 meri koncentracijo analita 
 
Slika 6: Časovni krivulji spremljanja oksigenacije možganov (rSO2) med operativnim posegom. Bolnik je 
operiran na levi karotidni arteriji (rumena krivulja). Vidna so nihanja v oksigenaciji možganov v obeh 
hemisferah simultano (padci se pojavijo na obeh krivuljah ob istem času). Spremembe nasičenosti s kisikom 




z monoklonskimi protitelesi. Referenčne vrednosti proteina S100B so do 0,10 μg/L, NSE pa do 16,3 
µg/L. Porast vrednosti za 25 % smo šteli kot patološki. 
 
2.6 Statistične metode 
 
Številske spremenljivke so predstavljene s povprečjem (standardnim odklonom) ali z mediano 
(interkvartilnim razmikom, IQR), opisne spremenljivke pa s številom (%). Skupini smo v 
številskih spremenljivkah primerjali s t-testom za neodvisne vzorce ali z Mann-Whitheyevim 
testom v primeru nenormalne porazdelitve podatkov. Za primerjavo treh skupin smo uporabili 
Kruskal-Wallisov test. Za analizo opisnih spremenljivk sta bila uporabljena hi-kvadrat test, ali 
Fisherjev eksaktni test. Meritve parametra rSO2 smo razvrstili v dve skupini glede na 12% 
padec po klemanju. Pri S100B smo upoštevali 25% porast v štirih fazah: po klemanju, 12 ur, 
24 ur ter 48 ur kasneje glede na vrednost pred operacijo. (navesti reference teh patoloških mej). 
Diagnostično učinkovitost smo izrazili z naslednjimi merami: pozitivno napovedno vrednostjo 
(PPV), negativno napovedno vrednostjo (NPV), pozitivnim in negativnim razmerjem verjetij 
(LR+, LR-) ter diagnostičnim razmerjem obetov (DOR). Vse mere smo predstavili s 95 % 
 
Slika 7: Časovni krivulji spremljanja oksigenacije možganov (rSO2) med operativnim posegom. Bolnik je 
operiran na desni karotidni arteriji (modra krivulja). Po pretisnjenju desne karotidne arterije je prišlo do 
evidentnega padca saturacije kisika v možganih. Dogodek je označen s črtkano navpičnico (številka 7). Gre za 
padec približno iz vrednosti 65 % na 50 %. Pri operirancu nismo ustavili šanta, saj je bil operiranec ves čas 
nevrološko stabilen. Rumena krivulja, ki prikazuje neoperirano stran pa je stabilna, ni bistvenega odstopanja. 
Pretisnjenje arterije je trajalo 18 minut. Po tem času se je modra krivulja vrnila v izhodiščni položaj. 
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intervali zaupanja. Z analizo krivulje ROC smo raziskali tudi optimalne pražne meje vseh 
parametrov na našem vzorcu bolnikov. Analiza je bila opravljena s statističnima programoma 










3.1 Osnovne značilnosti bolnikov 
 
V študijo je bilo vključenih 60 bolnikov, pri katerih smo opravili KE. Vsi bolniki so bili operirani v 
lokalni anesteziji. Študija je vključevala 41 (67 %) moških in 19 (33 %) žensk. Povprečna starost 
bolnika (standardni odklon)  je bila 70,9 let (8,5 let). Najstarejši bolnik je bil star 86 let, najmlajši pa 50 
let. Pri dveh ženskah in pri dveh moških je bil operativni poseg opravljen na obeh straneh. 
Devetinpedeset odstotkov bolnikov je bilo asimptomatskih, 41 % pa simptomatskih (Tabela 2). 
 
3.2 Demografske, anatomske in preoperativne značilnosti bolnikov 
 
Med opazovanima skupinama ni bilo statistično značilne razlike glede na sladkorno obolenje, povišan 
krvni tlak, kajenje, povišane maščobe, prehodne operacije na srcu, kronično ledvično obolenje (Tabela 
2). Ni bilo tudi statistično značilnih razlik glede na predhodni poseg na karotidnih arterijah, nevrološke 
simptomatike pred operacijo, zoženja karotidne arterije na drugi strani ali morebitno opravljene 
diagnostike pred posegom. Kakorkoli, zožitev karotidne arterije na operirani strani stopnje 50-69 % je 
bila pogostejša v nevrološko simptomatski skupini (43 % proti 12 %), zožitev 70-89 % pa je bila 
pogostejša v nevrološko asimptomatski skupini (56 % proti 14 %). Vendar je bila razlika mejno 
statistično značilna (p=0,056). 
 
3.3 Operativne in pooperativne značilnosti bolnikov 
 
Nevrološka simptomatika po klemanju karotidne arterije med operativnim posegom (nevrološko 
simptomatska skupina) se je pojavila pri 7 (10,9 %) bolnikih. Po vstavitvi začasnega žilnega obvoda je 
nevrološka simptomatika izginila pri vseh bolnikih. Glavna nevrološka simptoma sta bila upočasnjen 
govor in izguba zavesti. Mediana (interkvartilni razmik, IQR) trajanja pretisnjenja notranje karotidne 
arterije med posegom je bila v nevrološko asimptomatski skupini 23,2 (IQR: 19,8 - 28,9) minute, v 
nevrološko simptomatski skupini pa 20,9 (IQR: 12,4 - 29,2) minute (Tabela 3). Razlika med skupinama 
ni bila statistično značilna (p=0,519). Zapiranje s krpico je bilo opravljeno pri 58 (90,6 %) bolnikov. 








Srednje serumske vrednosti proteina S100B so bile pri asimptomatskih bolnikih 0,030 μg (IQR: 0,021- 
0,053 μg) in simptomatskih bolnikih 0,037 μg (0,025- 0,060 μg)  brez statistično značilnih razlik 
(p=0,460). Tudi pri drugih kategorijah nismo med tema dvema skupinama nismo zaznali statistično 
značilnih razlik (Tabela 4). Tudi potem, ko smo simptomatske bolnike razdelili v dve podskupini, v 
podskupino, ki je pred operacijo utrpela možgansko kap (MK) in v podskupino, ki je pred operacijo  
Tabela 2: Osnovne značilnosti operirancev nevrološko asimptomatske (NS-) in nevrološko simptomatske 
(NS+) skupine. 
Značilnost Vsi bolniki (n=64) NS- (n=57) NS+ (n=7) p-vrednost 
Starost, leta 70,9 ± 8,5 71,0 ± 8,1 70,1 ± 12,1 0,811 
Spol - moški 43 (67) 39 (68) 4 (57) 0,675 
Kadilci, bivši in sedanji 23 (36) 20 (35) 3 (43) 0,695 
Arterijska hipertenzija 58 (91) 51 (90) 7 (100) 1,000 
Sladkorna bolezen 30 (47) 27 (47) 3 (43) 1,000 
Hiperholestrolemija 51 (80) 46 (81) 5 (71) 0,623 
Predhodnji PCI 10 (16) 10 (16) — — 
Predhodnji CABG 10 (16) 9 (16) 1 (14) 1,000 
PAOB 18 (28) 17 (30) 1 (14) 0,662 
KLB 18(28) 16 (28) 2 (29) 1,000 
Simptomatika         
Simptomatsko zoženje 26 (41) 22 (39) 4 (57) 0,428 
TIA 12 (19) 10 (18) 2 (29) 0,607 
MK 14 (22) 12 (21) 2 (29) 0,642 
Predhodnji KE/KAS         
Predhodnja KE na nasprotni strani 6 (9) 5 (9) 1 (14) 0,516 
Predhodnji KAS na nasprotni strani 1 (2) 1 (2) — — 
Stopnja zožitve karotidne arterije         
50–69 % 10 (16) 7 (12) 3 (43)   
70–89 % 33 (51) 32 (56) 1 (14)  0,056 
≥ 90 % 21 (33) 18 (32) 3 (43)   
Stopnja zožitve na drugi strani         
<50 % 34 (61) 32 (64) 2 (33)   
50–69 % 12 (21) 9 (18) 3 (50) 0,215 
≥ 70 % 10 (18) 9 (18) 1 (17)   
Karotidna arterija je zaprta 8 (12) 7 (12) 1 (14)   
Preoperativna diagnostika         
Preoperativni ultrazvok Doppler  46 (72) 41 (72) 5 (71) 1,000 
Preoperativni CTA 52 (81) 46 (81) 6 (86) 1,000 
Vrednosti so predstavljene kot n (%) ali kot povprečje ± standardni odklon.  PCI = perkutana koronarna intervencija; CABG = 
korornarni arterijski obvod; PAOB = periferna arterijska okluzijska bolezen; KLB = kronična ledvična bolezen; TIA = tranzitorna 
ishemična ataka; MK = možganska kap; KE = karotidna endarteriektomija; KAS = karotidna angioplatika s stentom; CTA = 






imela prehoden napad ishemije v možganih – tranzitorna ishemična ataka (TIA), nismo zaznali 
statistično značilne razlike med primerjanimi podskupinami (p=0,500) (Tabela 5). 
Delež porasta proteina S100B v različnih časovnih intervalih je prikazan na Sliki 5. V fazi »odstranitev 
kleme« je srednja vrednost porasta serumskega v proteina S100B v nevrološko simptomatski skupini 
36 % (IQR: 7 -79 %), v nevrološko asimptomatski skupini pa gre za padec vrednosti, 3 % (-31-25 %) . 
Do najvišjega porasta serumske vrednosti proteina S100B je prišlo pri operirancu v simptomatski 
skupini, in sicer 209 %. Pri primerjanju nevrološko simptomatske in nevrološko asimptomatske skupine 
je razlika med skupinama statistično značilna (p=0,040) (Tabela 3). Ta izračun nakazuje, da bi 
nevrološka nestabilnost med operativnim posegom lahko bila povezana s porastom serumske 
koncentracije proteina S100B. 
Pojav nevrološke simptomatike med operativnim posegom je možno napovedati, kot 25 % porast 
serumske koncentracije proteina S100B. Pri analizi s krivuljo ROC znaša ploščina pod krivuljo po 
odstranitvi kleme  74 % (95 % IZ:55 - 93 %). Občutljivost je v tem primeru 71 %, specifičnost pa 75 
% (Tabela 6, Slika 7A). Optimalni prag porasta serumske koncentracije proteina S100B na našem 
Tabela 3: Operativni in pooperativni dejavniki pri operirancih brez (NS-) in z (NS+) nevrološko simptomatiko 
med KE. 
Dejavnik NS- (n=57) NS+ (n=7) p-vrednost 
Čas klemanja, minute 23,2 (19,8–28,9) 20,9 (12,4–29,2) 0,519 
rSO2       
   Izhodiščna vrednost operirana stran 69 (62-75) 62 (54–72) 0,232 
   Najnižja vrednost operirana stran 60 (52-67) 52 (42–65) 0,297 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  
10 (6-19) 15 (6–21) 0,675 
   operirana stran (% padec) 
   Izhodiščna vrednost nasprotna stran 69 (63-75) 65 (48–73) 0,232 
   Najnižja vrednost nasprotna stran 65 (60-72) 51 (41–64) 0,042 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  
4 (2-8) 4 (2–15) 0,731 
   nasprotna stran (% padec) 
S100B     
   Izhodiščna vrednost (μg) 0,03 (0,02-0,05) 0,05 (0,02–0,07) 0,771 
   Odstranitev kleme (% povečanje) -3 (-31–25) 36 (7–79) 0,040 
   Po 12h (% povečanje) -28 (-46 do -2) 9 (-35–26) 0,141 
   Po 24h (% povečanje) -17 (-39–14) 4 (-26–32) 0,432 
   Po 48h (% povečanje) -8 (-33–53) 11 (-45–51) 0,755 
NSE     
   Izhodiščna vrednost (μg) 2,79 (0,70-7,10) 3,53 (0,57-6,39) 0,715 
   Odstranitev kleme (% povečanje) -52 (-71-100) 30 (-70-1333) 0,259 
   Po 12h (% povečanje) -53 (-80-46) 47 (-36-1208) 0,036 
   Po 24h (% povečanje) -42 (-82-87) -12 (-55-402) 0,224 
   Po 48h (% povečanje) -12 (-78-121) 6 (-83-644) 0,991 
Vrednosti so prikazane kot mediana (interkvartilni razmik, IQR). KE = karotidna endarteriektomija; rSO2 = nasičenost krvi s 







vzorcu bolnikov, pri katerem bi najbolje napovedali pojav nevrološke simptomatike med operativnim 
posegom, pa je 22,5 %. V drugih fazah nismo zaznali statistično značilnega porasta (Tabela 3; Slika 
7B, 7C, 7D)  
  
3.3.2 NSE  
 
Delež porasta encima NSE v različnih časovnih intervalih je prikazan na Sliki 6. Zaznali smo statistično 
značilni porast encima NSE v nevrološko simptomatski skupini v vzorcih 12 ur po operaciji (p=0,036). 
Pri analizi s krivuljo ROC znaša ploščina pod krivuljo v fazi »po operaciji 12h«  74 % (95 % IZ:58 - 
91 %). Občutljivost je v tem primeru 86 %, specifičnost pa 61 % (Tabela 6, Slika 8B). V drugih fazah 





Tabela 4: Operativni in pooperativni dejavniki pri simptomatskih (S) and asimptomatskih (A) bolnikih. 
Dejavnik S (n=26)  A (n=38) p-vrednost 
Čas klemanja, minute 22,5 (19,2–29,6) 23,2 (20,3–28,2) 0,677 
rSO2       
   Izhodiščna vrednost operirana stran 69 (64-75) 68 (61–72) 0,452 
   Najnižja vrednost operirana stran 61 (53-66) 58 (51–66) 0,599 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  
11 (6-23) 10 (6–17) 0,613 
   operirana stran (% padec) 
   Izhodiščna vrednost nasprotna stran 68 (65-72) 70 (60–76) 0,538 
   Najnižja vrednost nasprotna stran 65 (61-68) 64 (57–73) 0,763 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  3 (2-7) 5 (2–11) 0,507 
   nasprotna stran (% padec)       
S100B       
   Izhodiščna vrednost (μg) 0,04 (0,03-0,06) 0,03 (0,02–0,05) 0,460 
   Odstranitev kleme (% povečanje) 3 (-27–44) -2 (-28–28) 0,618 
   Po 12h (% povečanje) -28 (-40 do -7) -26 (-46–5) 0,908 
   Po 24h (% povečanje) -12 (-37–16) -17 (-37–21) 0,941 
   Po 48h (% povečanje) -9 (-38–36) -5 (-26–55) 0,484 
NSE       
   Izhodiščna vrednost (μg) 4,01 (0,53-7,12) 2,35 (0,72–6,11) 0,647 
   Odstranitev kleme (% povečanje) -53 (-67–155) -49 (-75-132) 0,806 
   Po 12h (% povečanje) -51 (-88 -129) -46 (-76–48) 0,774 
   Po 24h (% povečanje) -39 (-79–95) -41 (-82–118) 0,774 
   Po 48h (% povečanje) -9 (-73–114) -16 (-83–338) 0,692 
Vrednosti so prikazane kot mediana (interkvartilni razmik, IQR). rSO2 = nasičenost krvi s kisikom; S100B = protein S100B; NSE 




3.3.3 Nasičenost s kisikom v možganih (rSO2) 
 
Sprememba nasičenosti krvi s kisikom po pretisnjenju karotidne arterije se ni statistično značilno 
spremenila, če primerjamo obe skupini (p=0,675) (Tabela 3). Srednji padec nasičenosti s kisikom v 
možganih je bil v nevrološko simptomatski skupini 15 % (IQR: 6 -21 %), v nevrološko asimptomatski 
skupini pa 10 % (IQR: 6 -19 %). 
Povezava med rS02 in nevrološko simptomatiko je bila analizirana z ROC analizo. Izkazalo se je, da je 
optimalni prag padca nasičenosti s kisikom v možganih  na našem vzorcu 13 %. Ploščina pod krivuljo 





Tabela 5: Operativni in pooperativni dejavniki pri simptomatskih (S-TIA ali S-MK) in asimptomatskih (A) 
bolnikih. 
Kategorija S-TIA (n=12) S-MK (n=14)  A (n=38) p-vrednost 
Čas klemanja, minute 19,3 (19,1–26,0) 25,0 (21,3–30,2) 23,2 (20,3–28,2) 0,339 
rSO2         
   Izhodiščna vrednost operirana stran 70 (65-76) 69 (59–72) 68 (61–72) 0,622 
   Najnižja vrednost operirana stran 61 (56-64) 61 (50–68) 58 (51–66) 0,855 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  
11 (7-22) 11 (6–22) 10 (6–17) 0,872 
   operirana stran (% padec) 
   Izhodiščna vrednost nasprotna stran 70 (66-71) 67 (61–72) 70 (60–76) 0,687 
   Najnižja vrednost nasprotna stran 67 (63-68) 64 (54–66) 64 (57–73) 0,451 
   Po pretisnjenju karotidne arterije  3 (2-3) 5 (2–7) 5 (2–11) 0,423 
   nasprotna stran (% padec)         
S100B         
   Izhodiščna vrednost (μg) 0,03 (0,02-0,05) 0,04 (0,03–0,06) 0,03 (0,02–0,05) 0,500 
   Odstranitev kleme (% povečanje) 21 (-28–53) -3 (-26–19) -2 (-28–28) 0,701 
   Po 12h (% povečanje) -27 (-42–0,1) -30 (-38 do -19) -26 (-46–5) 0,971 
   Po 24h (% povečanje) 0,1 (-20–37) -25 (-38 do -2) -17 (-37–21) 0,374 
   Po 48h (% povečanje) -0,5 (-12–12) -29 (-46–49) -5 (-26–55) 0,660 
NSE         
   Izhodiščna vrednost (μg) 4,20 (0,64-6,20) 4,04 (0,45–7,32) 2,35 (0,72–6,11) 0,877 
   Odstranitev kleme (% povečanje) -56 (-69–117) -52 (-65–795) -49 (-75-132) 0,868 
   Po 12h (% povečanje) -46 (-78–62) -51 (-83-1288) -46 (-76–48) 0,957 
   Po 24h (% povečanje) -17 (-49–98) -59 (-83-111) -41 (-82–118) 0,381 
   Po 48h (% povečanje) 6 (-46–124) -37 (-81–214) -16 (-83–338) 0,510 
Vrednosti so prikazane kot mediana (interkvartilni razmik, IQR). S-TIA = bolniki simptomatski tranzitorna ishemična ataka;  





3.4 Zapora nasprotne karotidne arterije 
 
Nismo ugotovili morebitne statistične povezave med zaporo karotidne arterije na drugi strani in 
pojavom nevrološke simptomatike med operativnim posegom (p=1), kakor tudi ne med zaporo 
karotidne arterije na drugi strani in povišanimi serumskimi koncentracijami S100B (p=0,466), niti ne  
med zaporo karotidne arterije na drugi strani in padcem nasičenosti s hemoglobinom v možganih 
(p=0,418). 
 
3.5 Napovedovanje pojava nevrološke simptomatike 
 
Pojav nevrološke simptomatike med operativnim posegom napovedujemo glede na patološke vrednosti 
pragov (12 % padec za rSO2 in 25 % porast za S100B). Pozitivna napovedna vrednost pojava nevrološke 
simptomatike med KE je bila za rSO2 16 %, za serumsko koncentracijo proteina S100B v fazi 
»odstranitev kleme« 26 %, v fazah 12h, 24h, 48h pa so bile pozitivne napovedne vrednosti za S100B 
22 %, 19 %, 14 % . Negativne napovedne vrednosti pa so bile za rSO2 in S100B v fazah »declamp«, 
»12h«, »24h«, »48h« 92 %, 96 %, 91 %, 92 %, 91 % (Tabela 7). Med vsemi zajemi je imel porast 
serumske koncentracije proteina S100B v fazi »odstranitev kleme« najvišjo vrednost LR+ (2,9; 95 
%IZ:1,5; 5,6) in najnižjo LR- (0,4; 95 %IZ:0,1-1,2). Tudi v smislu spremljanja DOR je ta parameter 
dajal najboljšo vrednost (7,7; 95 % IZ: 1,4- 44,0). Napovedovanje nevrološke simptomatike glede na  
 
Rezultati so predstavljeni kot vrednost (95 % interval zaupanja, IZ). PPV = pozitivna napovedna vrednost; NPV = 
negativna napovedna vrednost; LR+ = pozitivno razmerje verjetij; LR- = negativno razmerje verjetij; DOR = diagnostično 
razmerje obetov;  rSO2 = nasičenost krvi s kisikom;  S100B = protein S100B. 
Tabela 6: Rezultati analize krivulje ROC s pražnimi vrednostmi. 
    
  AUC (%) Prag (%) Občutljivost (%) Specifičnost (%) Točnost (%) 
rSO2           
   Po pretisnjenju op stran 55 (33–77) 13,4 57 (14–86) 63 (51–75) 63 (22–83) 
   Po pretisnjenju druga stran 46 (18–74) -2.2 14 (0–43) 98 (93–100) 89 (22–83) 
S100B           
   Odstranitev kleme 74 (55–93) 22,5 71 (29–100) 75 (65–86) 66 (58–88) 
   Po operaciji 12h 67 (47–88) 8,4 57 (14–86) 83 (72–91) 80 (31–89) 
   Po operaciji 24h 59 (40–78) -37,6 100 28 (16–40) 36 (30–83) 
   Po operaciji 48h 54 (29–78) 10,4 57 (29–86) 61 (49–74) 61 (19–92) 
NSE           
   Odstranitev kleme 63 (36–90) -16,7 71 (29–100) 67 (54–79) 69 (56–94) 
   Po operaciji 12h 74 (58–91) -36,1 86 (57–100) 61 (49–74) 70 (55–88) 
   Po operaciji 24h 64 (45–83) -15,2 57 (29-86) 67 (53–79) 63 (41–84) 
   Po operaciji 48h 50 (24–76) 4,6 57 (14–86) 60 (47–72) 64 (36–84) 
Rezultati so predstavljeni kot vrednost (95 % interval zaupanja, IZ). Krivulja ROC = krivulja občutljivosti in specifičnosti;   





NSE ni smiselno, ker smo računsko ugotovili, da bi bil prag padec vrednosti encima NSE za 16%, kar 
pa nima klinične implikacije. 
 
3.6 Izhod operativnega posega 
 
Dva bolnika (3,1 %) sta utrpela možgansko kap. Pri enemu bolniku je prišlo do večje možganske kapi 
6. pooperativni dan. Bolnik je postal neodziven na ukaze, rezvil je levostransko hemiparezo. Diagnoza 
možganske kapi je bila potrjena s CT (računalniško tomografsko) preiskavo. Slednja je pokazala 
žariščno ipsilateralno MK v povirju operirane karotidne arterije. CTA  pa je pokazala dobro prehodnost 
operirane karotidne arterije brez morebitnega rezidualnega plaka po operaciji. Bolnik je bil pred 
operacijo asimptomatski. Drugi bolnik je imel manjši nevrološki deficit, ki se je popravil v celoti. Tudi 
pri njemu CTA kontrola ni pokazala morebitne prizadetosti na karotidni arteriji v operiranem predelu. 
Pri bolniku ni bilo indikacij za ponovni poseg na karotidni arteriji. Bolnik je bil pred operacijo 
simptomatski. Pri obeh bolnikih je bila potrebna pred operacijo vstavitev začasnega obvoda, oba 
bolnika sta imela normalne vrednosti rSO2 med operacijo in povišane vrednosti S100B za več kot 25% 









Tabela 7: Učinkovitost parametrov rSO2 in S100B pri napovedovanju nevrološke simptomatike. 
  PPV (%) NPV (%) LR+ LR- DOR 
rSO2 16 (8–28) 92 (83–97) 1,6 (0,8–3,2) 0,7 (0,3–1,6) 2,3 (0,5–11,2) 
S100B           
   Odstranitev kleme 26 (16–41) 96 (87–99) 2,9 (1,5–5,6) 0,4 (0,1–1,2) 7,7 (1,4–44,0) 
   Po operaciji 12h 22 (7–53) 91 (86–94) 2,3 (0,6–9,1) 0,8 (0,5–1,3) 2,9 (0,5–17,6) 
   Po operaciji 24h 19 (8–38) 92 (85–96) 1,9 (0,7–5,0) 0,7 (0,4–1,4) 2,5 (0,5–12,8) 
   Po operaciji 48h 14 (6–30) 91 (83–95) 1,4 (0,5–3,5) 0,8 (0,4–1,6) 1,6 (0,3–8,0) 
Rezultati so predstavljeni kot vrednost (95 % interval zaupanja, IZ). PPV = pozitivna napovedna vrednost; NPV = negativna 
napovedna vrednost; LR+ = pozitivno razmerje verjetij; LR- = negativno razmerje verjetij; DOR = diagnostično razmerje 






























Slika 5: Razporeditev vzorcev proteina S100B v posameznih fazah operativnega posega. 
Izstopajo vzorci v fazi »Odstranitev kleme«, kjer je kar 5 vzorcev nevrološko simptomatskih 
bolnikov nad mejno vrednostjo porasta 25 %.  
 
Slika 6: Razporeditev vzorcev encima NSE v posameznih fazah operativnega posega. Izstopajo 
vzorci v fazi »Po op 12h«, kjer so 4 vzorci v  nevrološko simptomatski skupini bolnikov nad 











Slika 7A: ROC krivulja v fazi »odstranitev kleme« kaže največjo ploščino pod krivuljo. Porast proteina 






Slika 7B: ROC krivulja v fazi »po operaciji 12h« kaže manjšo ploščino, 67 %, pod krivuljo kot v fazi 
»odstranitev kleme«. Porast proteina S100B v tej fazi ni statistično značilen. 
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Slika 7C: ROC krivulja v fazi »po operaciji 24h« ima ploščino pod krivuljo 59 %. Porast proteina S100B 





Slika 7D: ROC krivulja v fazi »po operaciji 48h« ima ploščino pod krivuljo 54 %. Porast proteina S100B 









Slika 8A: ROC krivulja v fazi »odstranitev kleme« ima ploščino pod krivuljo 63 %. Porast encima NSE 






Slika 8B: ROC krivulja v fazi »po operaciji 12h« kaže največjo ploščino pod krivuljo, slednja znaša 74 










Slika 8C: ROC krivulja v fazi »po operaciji 24h« ima ploščino pod krivuljo 64 %. Porast encima NSE 





Slika 8D: ROC krivulja v fazi »po operaciji 48h« ima ploščino pod krivuljo 50 %. Porast encima NSE 







Glavna najdba pilotne raziskave je bila statistično značilna povezava med povišanjem serumske 
koncentracije proteina S100B in nevrološko nestabilnostjo operirancev med KE. Povezava je bila 
najdena v časovnem oknu »odstranitve kleme«, v drugih časovnih oknih, 12h, 24h, 48h, pa je ni bilo. 
Natančen mehanizem sproščanja proteina S100B iz celice po začetnem dogodku še ni docela razjasnjen. 
Eden izmed pojasnjevalnih mehanizmov je, da pretisnjenje karotidne arterije povzroči manjši pretok 
skozi možgane, kar ima za posledico manjšo poškodbo hematoencefalne bariere, kar omogoča 
sproščanje proteina S100B v krvni obtok (38,52). 
Čeprav je protein S100B povezan z ishemijo možganov, se uspešna uporaba slednjega v klinični praksi 
ni najbolj odnesla (53,54). Številni avtorji menijo, da dvig serumske koncentracije proteina S100B ni 
specifičen za možgansko kap (55). Sedem (10,9 %) bolnikov je potrebovalo začasni žilni obvod zaradi 
nevrološkega deficita med klemanjem karotidne arterije. Ta delež je primerljiv z drugimi avtorji Hans 
(10 %)(5), Evans (9,7 %)(56), Calligaro (7,2 %)(6), Stroughton (14 %)(57) in Rockman (11 %)(58) 
med KE v lokalni anesteziji. Pri 7 bolnikih, ki so potrebovali začasni obvod zaradi primanjkljaja 
kompenzatornega toka, jih je bilo 5 v skupini s povišanimi vrednostmi proteina S100B. 
Ugotovili smo, da lahko napovedujemo nevrološko spremembo med KE kot funkcijo porasta S100B s 
senzitivnostjo 71,4 % in specifičnostjo 75,4 %. Pražna vrednost porasta proteina S100B v serumu za 
napovedovanje nevrološke simptomatike je 22,5 %. Merjenje serumske koncentracije proteina S100B 
z namenom nevromonitoringa zaradi dolgega poteka izvedbe testa za zdaj v klinični praksi ni mogoča. 
Testiranje ima poleg dolge izvedbe, ki traja več kot 3 ure, še pomanjkljivosti, kot so nizka specifičnost 
in senzitivnost ter sorazmerno zapletena izvedba. Potrebovali bi hiter test in test z zadostno 
senzitivnostjo in specifičnostjo določanja koncentracije serumskega proteina S100B. 
Spremljanje koncentracije proteina S100B bi prišlo predvsem v poštev pri bolnikih, ki so operirani v 
splošni anesteziji. Porast serumske koncentracije proteina S100B pri operirancih v lokalni anesteziji je 
manj izražen kot porast pri operirancih v splošni anesteziji. V naši študiji je bil povprečen porast 
proteina S100B 12 %. Porast je primerljiv s študijo, ki jo je objavil Aleksic (47), kjer gre za vrednost 
19 %. Jaranyi (59) navaja podatke porasta serumskega proteina S100B operirancev v splošni anesteziji. 
Gre za porast koncentracije S100B za 170 %. Verjetno gre v tem primeru za globalno ishemijo 
možganov. 
Rezultati spremembe nivoja serumske koncentracije S100B, ki jih dobimo pri operirancih v lokalni 
anesteziji, verjetno niso aplikativni za določanje porasta S100B operirancev v splošni anesteziji. 
Pri primerjanju bazičnih vrednosti serumske koncentracije proteina S100B med simptomatskimi in 
asimptomatskimi bolniki, simptomatski bolniki so bolniki, ki so pred operacijo utrpeli MK ali TIA, ni 
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bilo zaznati statistično značilne razlike v koncentraciji, slednja je znašala 0,037 μg/l za simptomatske 
bolnike in 0,030 μg/l za asimptomatske bolnike (p = 0,456). Nekateri avtorji (43) opisujejo statistično 
značilno razliko med skupinama. Razliko pojasnjujejo z večjim potencialom tromboembolij 
karotidnega plaka pri simptomatskih bolnikih. Sicer se najvišje vrednosti serumske koncentracije 
proteina S100B ugotovi prej kot v 20 minutah po poškodbi možganov. Razpolovni čas proteina S100B 
je 30 do 113 minut, slednji se hitro izloči skozi ledvice. Koncentracije se vrnejo na vrednosti pred 
pretisnjenjem klem v 24h po posegu, na normalno vrednost se vrnejo v 3 dneh. Vsi bolniki v naši študiji 
z nevrološkimi simptomi pred operacijo so bili operirani v več kot 72 urah po začetku simptomov. 
Nevrološki dogodki tako niso mogli vplivati na bazične vrednosti serumskih koncentracij S100B pri 
simptomatskih bolnikih. 
Ugotovljena je bila tudi statistično značilna povezava med povišanjem serumske koncentracije encima 
NSE in nevrološko nestabilnostjo operirancev med KE. Povezava je bila najdena v časovnem oknu »po 
operaciji 12h«, kar se sklada z biokemičnimi mehanizmi porasta in izločanja encima NSE. V drugih 
časovnih oknih, odstranitev kleme, 24h, 48h, pa statistično značilne povezave ni bilo. Natančen 
mehanizem sproščanja encima NSE iz celice po začetnem dogodku še ni docela razjasnjen.  
Pri primerjavi padca saturacije kisika v možganih po pretisnjenju karotidne arterije nismo zaznali 
statistično pomembne razlike med nevrološko simptomatsko in asimptomatsko skupino (p = 0,675). Še 
več, ugotovljena je bila nizka korelacija med padcem rSO2 po pretisnjenju karotidne arterije in pojavom 
nevrološke simptomatike med operacijo zaradi klemanja. Ugotovljena je bila tudi nizka senzitivnost 
(57,1 %) in specifičnost (63,2 %) padca saturacije kisika v možganih za ugotavljanje pojava nevrološke 
simptomatike med operativnim posegom. Ti podatki govorijo v prid dejstvu, da naj bi se NIRS ne 
uporabljal kot samostojni nevromonitoring pri nadzoru oksigenacije možganov med KE.  
Pri analizi podatkov je sicer bila ugotovljena statistično značilna razlika med absolutnimi (bazičnimi) 
vrednostmi rSO2 med operirano in neoperirano stranjo. Vendar ta podatek nima nobene klinične 
implikacije, saj so možne velike razlike med individuumi v izhodiščni (bazični) vrednosti rSO2 (7,60). 
Bazične vrednosti med individuumi varirajo od 47 % do 86 %. Zaradi navedenega spremljanja 
absolutne vrednosti rSO2 praktično ni možno uporabljati kot signal za nezadostno prekrvitev možganov. 
Zaradi tega se poslužujemo relativne spremembe rSO2 glede na osnovno vrednost, kar nam daje boljše 
spremljanje kot nihanje absolutne vrednosti. Spremljamo padec rSO2 v %. 
Oksimeter, naprava za spremljanje rSO2, ima omejitev, da jo lahko namestimo le na neporaščeno kožo. 
Tako lahko pride do ishemije možganov, ki je senzorji rSO2 ne zaznajo. Zmanjšan pretok krvi skozi 
možgane sproži avtoregulacijo, ki povzroči dilatacijo mikrocirkulacije ali odpira kolateralne poti, kar 
kompenzira padajoči krvni tlak. 
V naši študiji se je padec rSO2 za 13 % pokazal kot najoptimalnejša vrednost za napoved pojava 
nevrološke simptomatike med posegom. Pri tem izračunu je bila senzitivnost 57,1 % in specifičnost 
63,2 %. Rezultat je primerljiv z drugimi avtorji. Al-Rawi (8) je prav tako ugotovil najoptimalnejši padec 
13 % in Mille (13) ugotavlja najoptimalnejši padec za pojav nevrološke simptomatike 12 %. 
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Osem operirancev je imelo zaprto karotidno arterijo tudi na drugi strani. Pri enem od njih se je pojavila 
nevrološka simptomatika med posegom, eden je imel povišane vrednosti serumske koncentracije 
proteina S100B, pri dveh pa je prišlo do padca rSO2 za več kot 13 %. Zaprtje karotidne arterije na drugi 
strani ni bil dejavnik, ki bi kazal, da ti operiranci potrebujejo začasno vstavitev žilnega obvoda na 
operirani strani. 
Dva bolnika sta utrpela možgansko kap. Bolnik, ki je utrpel možgansko kap med operativnim posegom, 
je imel najvišjo serumsko koncentracijo proteina S100B med vsemi bolniki. Njegova rSO2 pa je ostala 
normalna. Obsežnejša poškodba možganov je povezana z višjimi serumskimi koncentracijami proteina 
S100B s pozno najvišjo vrednostjo. Bolniki s subklinično poškodbo možganov pa imajo nižje povišanje 
serumskih koncentracij S100B z najvišjimi vrednostmi, ki se pojavijo prej kot pri možganski kapi (61). 
Drugi bolnik je utrpel možgansko kap šesti pooperativni dan. Porast S100B pri tem bolniku je bil znaten, 
rSO2 pa je ostala v mejah normale. Oba bolnika sta bila med operativnim posegom nevrološko 
nestabilna. Nevrološka nestabilnost in povišana vrednost S100B bi lahko napovedovali MK. To pa ni 







Navedena študija je imela nekaj omejitev. Prva je sorazmerno majhno število bolnikov v nevrološko 
simptomatski skupini, sicer je bilo celotno število operirancev zadostno. Druga omejitev bi lahko bila povezana 
z dejstvom, da vrednosti S100B niso enake pri bolnikih s povišanim krvnim tlakom in pri bolnikih brez 
povišanega krvnega tlaka (62). V študiji nismo ločeno obravnavali bolnikov z in brez povišanega krvnega 
tlaka. Tretja omejitev bi lahko bila različna ocena pojava nevrološke simptomatike med operativnim posegom 
med posameznimi operaterji. 
 
Nevrološki nadzor operirancev med KE je možen pri posegih v LA. Izkazalo se je, da je dober pokazatelj 
prekrvitve možganov med posegom. Čeprav smo med KE ugotovili povezavo med pojavom nevrološke 
simptomtike in porastom serumske koncentracije S100B, spremljanje S100B z namenom nevromonitoringa 
med KE ni možno, zaradi dolgega časa analize vrednosti S100B v serumu. Čas analize je daljši od 3 ur. Trdni 
zaključki naše študije niso možni zaradi majhnega števila operirancev, ki so bili vključeni v študijo, še posebej 
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